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Abstract  
Objective: To summarize hypertension characteristics and pre hospital antihypertensive therapy in patients with hypertension and 
aortic dissection, to explore the measures of prevention and control. Methods:  683 patients with hypertension complicated with aortic 
dissection patients (AD group), 8974 patients with hypertension (hypertension group), during the five years from October 2009 to 
October 2014, were analyzed retrospectively according to the hospital medical records data combined with outpatient clinical 
data.Retrospective analysis of hypertension characteristics and pre hospital antihypertensive therapy from the two groups of patients 
when first diagnosed was conducted. Results: The two groups ratio of diabetes, coronary heart disease, hyperlipidemia, renal 
insufficiency, have no statistical difference. Most patients in AD group have over 10 years’ history of hypertension (P <0.05).The 
incidence of aortic dissection in men of AD group is higher than the hypertensive group（P <0.05）. The ratio of 40～60 years in AD 
group is more than that in hypertensive group (P <0.05). The ratio of stage 3 hypertension in AD group is more than that in hypertension 
group (P < 0.05).The ratio of no antihypertensive treatment in patients in the AD group is more than that in hypertension group (P < 
0.05).The average age of onset in AD group was lower than that in hypertension group (P<0.05). The ratio of patients in the AD group 
treated with ARB or ACEI antihypertensive was lower than that in hypertension group (P<0.05). Conclusion:  Hypertension 
complicated with aortic dissection is mostly accompanied by more than 10 years’ history of hypertension in most male patients of 40～
60 age group, with grade 3 hypertension. Most did not receive antihypertensive treatment, the average age of onset is low, using ARB or 
ACEI for the treatment of patients is less. 
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【摘要】目的 总结高血压合并主动脉夹层（aortic dissection,AD）患者入院时高血压特征及院前降压治疗，探讨防治措施。
方法  根据住院病历资料结合门诊高血压微机管理病例资料分析 2009 年 10 月至 2014 年 10 月 5 年期间存活的 683 例高血
压合并主动脉夹层患者（AD 组），高血压病患者 8974 例（高血压组），对两组患者首诊时的高血压特征及院前降压治疗情
况进行回顾性分析。结果  两组糖尿病、冠心病、高脂血症、肾功能不全比例差异无统计学意义。AD 组多有 10 年以上的高
Global Journal of Cardiovascular and Cerebrovascular Diseases, 2015, Vol.3,No.1 journal.newcenturyscience.com/index.php/gjccd
 
12 ISSN 2309-3374  E-ISSN 2375-4095
 
血压病史（Ｐ＜0.0５）。AD 组男性主动脉夹层发生率多于高血压组（Ｐ＜0.0５）。AD 组 40～60 岁比例多于高血压组（Ｐ
＜0.0５）。AD 组高血压 3 级多于高血压组（Ｐ＜0.0５）。AD 组未降压治疗者比例多于高血压组（Ｐ＜0.0５）。AD
组发病平均年龄低于高血压病组（Ｐ＜0.0５）。AD 组采用 ARB 或 ACEI 降压治疗者少于高血压组（Ｐ＜0.0５）。结
论  高血压合并主动脉夹层多有 10 年以上高血压病史，男性患者多，在 40～60 岁年龄段多，3 级高血压多，未接受降压治疗
者多，发病平均年龄低，采用 ARB 或 ACEI 治疗者少。 
【关键词】高血压；主动脉夹层；降压药物 
高血压一直被认为是主动脉夹层的重要病因，高血压时由于肾素-血管紧张素-醛固酮系统( RAAS)的作
用，主动脉血管炎症反应，血流的改变，导致主动脉壁弹力纤维和胶原纤维的形态和比例发生了改变，增
加了血管壁的应力，使得其僵硬度增加，血管内膜容易撕裂而引起动脉夹层。本文旨在分析高血压合并
AD 患者入院时高血压特征及院前降压药物治疗情况，探讨高血压合并主动脉夹层的防治措施。 
1 资料与方法 
1.1 研究对象  根据住院病历资料结合门诊高血压微机管理病例资料分析 2009 年 10 月至２014 年 10 月 5
年期间病例。资料完整的存活 5 年的 683 例高血压合并主动脉夹层患者（AD 组），符合高血压所致主动
脉夹层临床特征，排除其他病因所致主动脉夹层；所有患者都接受增强 CT 检查或核磁共振检查确定为高
血压合并 AD。 
高血压病患者 8974 例（高血压组），入选条件：(1)符合中国高血压防治指南的诊断标准；(2)病程在
半年以上；(3)高血压门诊抗高血压药物治疗且资料完整的病例，去除继发性高血压。两组入选条件基本一
致。 
1.2 高血压评估  高血压的诊断标准及分级标准采用《中国高血压防治指南》2014年版。所有患者均每日
定时监测血压，通常采用间接方法以右上臂肱动脉部位测得平卧位血压值为标准，同时测左上臂肱动脉部
位平卧位血压值作比较。对血压特别高的患者进行2４h 动态血压监测。 
1.3 药物治疗策略分析 口服降压药包括钙通道阻滞剂（calcium-channel blocker, CCB）、β－受体阻滞剂、
利尿剂、血管紧张素受体阻滞剂（angiotensin receotor blocker, ARB）或血管紧张素转换酶抑制剂（angiote
nsin-converting enzyme inhibitor, ACEI）、中药复方降压类、α１＋β 受体阻滞剂。统计单药治疗各级高血压
比率。 
1.４ 统计学分析  计量数据用( sx  )表示， 组间比较采用ｔ检验。计数资料以百分率表示，率的比较采用
　2 检验或 Fisher 确切概率法， 采用SPSS11.5软件进行统计学分析，Ｐ ＜ 0.０５为差异有统计学意义。 
2 结果 
2.1 一般临床特征比较  两组吸烟、糖尿病、高脂血症、心功能不全、肾功能不全比例差异无统计学意义
（Ｐ＞0.05）。高血压并 AD 组男女性别比与高血压组比较差异有统计学意义（Ｐ＜0.05）。高血压并 AD
组发病年龄低于高血压病组（Ｐ＜0.05），多在 40～60 岁发病（Ｐ＜0.05），高血压病史多大于 10年（Ｐ
＜0.05）。见表１。 
2.2 两组患者高血压分级比较  高血压并 AD 组入院时高血压 3级百分比明显高于高血压病组首诊血压（Ｐ
＜0.05）。见表 2。 
2.3 高血压并 AD 组未接受降压治疗者明显多于高血压病组（Ｐ＜0.05）  见表 3。 
2.4 高血压并AD组院前降压药物应用的比例由高到低依次为CCB、ACEI、利尿剂、ARB、β－受体阻滞剂、
中药复方制剂、α１＋β受体阻滞剂  见表4。 高血压病组降压药物选择的比例依次为CCB、ARB、ACEI、
利尿剂、β－受体阻滞剂、中药复方制剂、α１＋β受体阻滞剂。高血压并AD组ACEI类药物使用明显少于高
血压病组（Ｐ＜0.05），特别是ARB类药物（Ｐ＜0.01）。 
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表 1  两组患者临床特征比较  例（％） 
项目 高血压并 AD 组（n=683） 高血压组（n=8974） 
性别（女/男） 197/486 （40.5）       3588/5386  （66.6）＊ 
年龄( sx  ,岁） 53±11 57±12＊ 
40～60 岁（例） 435 （63.7） 4012 (44.7) ＊ 
高血压病史≥10 年 586 (85.8) 4876 （54.3）＊ 
吸烟 204 (29.9) 2502 (27.9) 
糖尿病 24  (3.5) 284  (3.2) 
高脂血症 124 (18.2) 1604 (17.9) 
心功能不全 36  (5.3) 451 (5.0) 
肾功能不全 31  (4.5) 416 (4.6) 
注:高血压并 AD 组与高血压组比较 ＊Ｐ＜0.05 
 
 
表 2  两组患者高血压分级比较  例（％） 
高血压分级 高血压并 AD 组（n=683 ）  高血压组 （n=8974） 
1 级 65（9.5） 1326（14.8） 
2 级 192（28.1） 4586（51.1） 
3 级 426（62.4） 3062（34.1）＊ 
注：高血压并 AD 组与高血压病组比较 ＊Ｐ＜0.05 
 
表 3  两组患者高血压治疗状况比较  例（％） 
分类 高血压并 AD 组（n=683 ）  高血压组 （n=8974） 
未治疗者 346（50.7） 3928 (43.8) ＊ 
服药血压未达标者 186 (27.2) 2698 (30.1) 
服药血压达标者 151 (22.1) 2348 (26.2) 
注：高血压并 AD 组与高血压病组比较 ＊Ｐ＜0.05 
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表 4  高血压并 AD 组院前降压药物与高血压组降压用药比较  例（％） 
口服降压药物选择 高血压并 AD 组（n=683） 高血压组（n=8974） 
C C B 551（80.7）       7168（79.9） 
A C E I 237（34.7） 3597 (40.1) ＊ 
A R B 113（16.5） 3672 (40.9)＃ 
利尿剂 122（17.9） 1605 (17.9) 
β－受体阻滞剂 106 (15.5) 1583 (17.6) 
α１＋β受体阻滞剂 21  (3.1) 271 (3.0) 
中药复方制剂 32  (4.7) 386 (4.3) 
注:高血压并 AD 组与高血压组用药比较 ＊Ｐ＜0.05，＃Ｐ＜0.01 
3 讨论 
急性胸主动脉综合征患者中主动脉夹层发生占绝大多数。文献报道在发生主动脉夹层的患者中约 80%
合并存在高血压[1]，本文重点探讨高血压合并主动脉夹层患者临床特征，入院时高血压特点，院前降压治
疗情况及选用的降压药物种类，探讨主动脉夹层的防治措施。 
高血压患者存在血管紧张素酶（ACE）基因、肾素-血管紧张素-醛固酮系统（RAAS)、Ang Ⅱ-1 型受
体基因多态性[2,3]。肾素-血管紧张素-醛固酮系统（RAAS)的激活在主动脉夹层的发生中起一定作用。血管
紧张素 II（Ang II）生成增加，血管紧张素Ⅱ（AngⅡ）作用于血管紧张素受体（angiotensin receptor, AT）
亚型 1，即 AT1R；导致血压升高、血管壁的炎症反应[4,5]。AngⅡ自身一方面具备一定程度的促进成纤维
细胞增殖转化以及外膜胶原沉积增多的作用，促进血管外膜重构中，而最重要的是 AngⅡ可通过将其他因
子作用转化加强而充分发挥作用，是主动脉夹层发生的主要因素[4,6]。本研究发现在高血压合并主动脉夹
层的患者中，男性患者的比例多于高血压病组，且平均年龄较高血压病组低，高血压并主动脉夹层多发
生在 40～60 岁年龄段，结合文献考虑可能与血管紧张素酶（ACE）基因、肾素-血管紧张素-醛固酮系统
（RAAS)、Ang Ⅱ-1 型受体基因多态性、肾素-血管紧张素-醛固酮系统（RAAS)的激活有关。患者多有
10 年以上的高血压病史则与主动脉重构有关。 
血流动力学研究表明高血压病患者胸主动脉血流速度加快，胸主动脉壁面切应力高。壁面切应力是血
流对血管壁的粘性摩擦力，平行作用于血管壁，与速度梯度相关。壁面切应力引起主动脉壁各类细胞功能
和基因表达改变、组织重构，对主动脉疾病的发生、发展起关键作用。高血压、血管的几何形态改变和血
流的脉动特征是主动脉夹层发生的重要因素[7,8]。本研究发现高血压合并主动脉夹层院前未接受降压治疗者
明显多于高血压病组，且以 3级高血压多，很高的血压作用于主动脉壁符合血流动力学研究。 
本研究通过分析高血压合并主动脉夹层患者院前降压药物的使用情况新奇地发现高血压并主动脉夹层
组 ACEI 类药物使用明显少于高血压病组，特别是 ARB 类药物的使用更少，提示 ARB 类药物的使用可能
在主动脉夹层的防治方面发挥重要作用。实验证明 ARB 类药物通过选择性地阻断 AT1R，使 AngⅡ不能与
AT1R 结合，阻断 AT1R 所介导的病理学效应（降低血压和明显减少急性炎症反应等）但不阻断 AT2R，
使 AngⅡ充分地与 AT2R 结合，增强了 AT2R 介导的血管保护效应，起到了双重的保护作用[9,10]。 
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发现高血压病患者，进行积极的降压治疗使血压达标；广泛使用 ARB 类降压药，特别是在 40～60 岁
高血压病人群使用可能是高血压合并主动脉夹层防治核心。 
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